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  ﭼﻜﻴﺪه 
ﻧـﺰﻳﻢ در آﺗﺮﻳﻦ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي اﻳﻦ   ﻣﻬﻢ.دار را ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺗﻮاﻧﺪ اﺳﺘﺮﻫﺎي آﻟﻲ ﻓﺴﻔﺎت آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﻲ     
ﺑـﻪ .  در ﺧـﻮن ﺟﺮﻳـﺎن دارد LDHدر ﺳﺮم اﻧﺴﺎن اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﻤﺮاه ﺑـﺎ . ﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﭘﺎرااﻛﺴﻮن اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌ
رﺳﺪ ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در اﻧﺴﺎن ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ ﺧﻄـﺮ اﺑـﺘﻼء ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ را ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
ﺗﻐﻴﻴـﺮات . ﺎﻟﻴﺖ آن ﺷﻮد ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ در دو آﻟﻞ اﺗﻮزوﻣﻲ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﻲ . اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ 
 Bﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ . B و BA، Aﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از  ﻧﻮع ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ 3ﻫﺎي ژن ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ژﻧﺘﻴﻜﻲ در آﻟﻞ 
ﺑﻪ ﺟﻬﺖ ﻓﺮاواﻧﻲ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧـﻲ و ﻧﻴـﺰ . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ BA و A ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ دﻳﮕﺮ 2ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ آﻧـﺰﻳﻢ و ﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ، ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ و ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدن آﻧـﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ﺑـﺮ روﻧـﺪ ﮔﺮﻓﺘ 
ﻫﺎي ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﺳﺮم ﺧـﻮن اﻓـﺮاد در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ . ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﻫﺎي آن ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ اﻳﺮاﻧﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ و ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز و ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
 ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﻛـﻪ ﺑـﻪ %05ﻪ اﻓﺮادي ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺎ ﺑـﻴﺶ از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ 
ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮد و ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣﺮﻛﺰ ﻗﻠﺐ رﺟﺎﺋﻲ ﺗﻬﺮان ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق آن 
 و ﺑـﺪون ﺣـﻀﻮر lCaNﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺳﺮم اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺣﻀﻮر . ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ 
ﻫﺎ از ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑـﻪ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ . ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ آن و ﻧﻴﺰ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي آن اﻧﺪازه 
 و ﭼـﻪ lCaNﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺳﺮم در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﭼﻪ در ﺣـﻀﻮر . ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي آن اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳـﻞ اﺳـﺘﺮازي اﻳـﻦ (. P=0/00 و P=0/10ﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑ)ﺗﺮ ﺑﻮد داري ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺑﺪون ﺣﻀﻮر آن، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ 
ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳـﺘﺮازي . داري ﻧﺪاﺷﺖ  ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ 2آﻧﺰﻳﻢ در 
ﻫﺎي ﺳﻪ ﮔﺎﻧـﻪ آﻧـﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز در ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ (. p=0/20)دادﻧﻴﺰ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ، ﻣﻴﺰان ﺗﺮي . داري ﺑﺮﺧﻮردار ﻧﺒﻮد ﻫﺎ از ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ و ﻧﻴﺰ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻤﻌﻴﺖ آن دو ﮔﺮوه ﺑﻴ 
ﺑـﻪ ) ﻛـﺎﻫﺶ IA و آﭘـﻮ C-LDHاﻣﺎ از ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺰان ( P=0/00)ﺗﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد  در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻴﺶ C-LDLV
 ﺗﻔـﺎوت B آﭘـﻮ  و C-LDLﻧﺸﺎن داد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﻣﻴـﺰان ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﺗـﺎم، ( p=0/10 و p=0/00ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﮔﻴـﺮ ﻣﻴـﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ و ﻋـﺪم ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﭼـﺸﻢ . داري ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ  ﻣﻌﻨﻲ
ﻫﺎ در دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ رﺳﻴﺪ ﻛـﻪ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز در ﺗﻔﺎوت ﺷﺎﺧﺺ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
 . اي ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺑﻴﻤﺎران از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺎرﻛﺮ ﺑﻬﺘﺮي ﺑﺮ ﺳﺮم در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
            
  ﻫﺎي ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز  ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ– 2     ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  ﻫﺎ   ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ– 5   ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ   – 4ﻫﺎي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ      ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ– 3                         
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
( esatahpsohp lyklaidlyra ,1.8.1.3 CE)ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز     
ﺗﻮاﻧـﺪ اﺳـﺘﺮﻫﺎي آﻟـﻲ   اﺳـﺘﺮاز اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﻣـﻲA–ﻳـﻚ آﻧـﺰﻳﻢ 
ﻊ ﺳـﻤﻮم آﻓـﺎت ﻧﺒـﺎﺗﻲ و در واﻗ ـ. دار را ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻧﻤﺎﻳﺪ  ﻓﺴﻔﺎت
ﻫـﺎ و ﻧﻴـﺰ ﮔﺎزﻫـﺎي ﻋـﺼﺒـﻲ از اﻳـﻦ ﻧـﻮع اﺳـﺘﺮﻫﺎ ﻛـﺶ  ﺣﺸﺮه
  . ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺗ ــﺮﻳﻦ ﺳﻮﺑ ــﺴﺘﺮاي اﻳ ــﻦ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﻛ ــﻪ ﺟﻬــﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت      ﻣﻬ ــﻢ
ﺷﻮد ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم ﭘﺎرااﻛﺴﻮن آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ از آن اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ 
ﻣﺘــ ــﺎﺑﻮﻟﻴﺘﻲ ﺳــ ــﻤﻲ ﻛــ ــﻪ ﺑــ ــﺮاي ﺳــ ــﺎﺧﺖ =enoxoaraP)
 O، O-lyhteid-Oﻫـ ــﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨـ ــﺪ ﭘـ ــﺎراﺗﻴﻮن  ﻛـ ــﺶ ﺣـ ــﺸﺮه
ﻛﺒﺪ و ﺧـﻮن . اﺳﺖ( رود  ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲetahpsohp lynehportin
ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ در . ﻣﻘـﺪار زﻳـﺎدﺗﺮي ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز دارﻧـﺪ
( 2و 1).ﺣــﺸـﺮات، ﭘﺮﻧﺪﮔ ـــﺎن و ﻣﺎﻫ ـــﻲ ﺑ ــﺴﻴـﺎر ﻧﺎﭼﻴ ـــﺰ اﺳـــﺖ 
ﻫﺎي ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ از دو اﻟـﻞ آﺗـﻮزوﻣﻲ ﺗـﺸﻜﻴﻞ  ژن
  ( 1).اﻧﺪ ﺷﺪه
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﻣﻲ ﻫﺎﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ در اﻳﻦ آﻟﻞ     
از اﻳـﻦ رو ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز در ﺑﺮﺧـﻲ اﻓـﺮاد، . ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺷـﻮد 
. ﺗﺮ اﺳـﺖ ﺗﺮي دارد و در اﻓﺮاد دﻳﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آن ﻛﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺶ 
اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ در ﻣﻴﺎن اﻗﻮام ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺘﻨﻮع اﺳﺖ، 
از اروﭘﺎﺋﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز % 35ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ در 
ﭘﻮﺳـﺘﺎن آﻣﺮﻳﻜـﺎي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز در ﺳـﺮخ . اﺳﺖﭘﺎﺋﻴﻦ 
  ( 1).ﺟﻨﻮﺑﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ
    ﺗﻐﻴﻴـﺮات ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز در دو آل آن ﺳـﺒﺐ ﺗﻮﻟﻴـﺪ 
ﺷﻮاﻫﺪي وﺟﻮد ( 3).ﮔﺮددﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻻ و ﭘﺎﺋﻴﻦ ﻣﻲ 
 191دﻫﺪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴـﺮات ژﻧﺘﻴﻜـﻲ در ﻣﻮﻗﻌﻴـﺖ دارد ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
ﺟـ ــﺎﻳﻲ ﺴﻮﻧﺎز ﺳـ ــﺒﺐ ﺟﺎﺑـ ــﻪ ﺳـ ــﺎﺧﺘﻤﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـ ــﻲ ﭘﺎرااﻛـ  ــ
( Aﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ )ﺑـﺎ ﮔﻠﻮﺗـﺎﻣﻴﻦ ( Bﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ )آﻣﻴﻨﻮاﺳﻴﺪﻫﺎي آرژﻧـﻴﻦ 
 ﻧﻴـﺰ 45ﺟﺎﻳﻲ ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ ﺑﺎ ﻟﻮﺳـﻴﻦ در ﻣﻮﻗﻌﻴـﺖ ﮔﺮدد و ﺟﺎﺑﻪ  ﻣﻲ
 ﻧـﻮع ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ از آﻧـﺰﻳﻢ 3ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛـﻪ ( 3)ﺗﻮاﻧﺪ اﻳﺠﺎد ﮔﺮدد  ﻣﻲ
  . ﮔﺮدد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
( BB)B و BA، (AA)A ﻧ ــﻮع ﻓﻨﻮﺗﻴ ــﭗ ﭘﺎرااﻛ ــﺴﻮﻧﺎز ﺑ ــﺎ 3    
ﺗﺮي ﺑـﺮاي   ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻴﺶBﺷﻮﻧﺪ، ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ده ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺶ دا 
 lCaNﻫﻴـﺪروﻟﻴﺰ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮن دارد و در ﺣـﻀﻮر ﻳـﻚ ﻣـﻮﻻر 
 ﺗﺤﺮﻳـﻚ Aﮔﺮدد در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛـﻪ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﺶ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ 
 B را از Aﺗـﻮان ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ ﮔﺮدد، از اﻳﻦ رو ﺑﺎ اﻳﻦ روش ﻣﻲ  ﻧﻤﻲ
  ( 3).ﺗﺸﺨﻴﺺ داد
ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻮان از روي  را ﻣﻲ B از A    ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
 ﺑـﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ lCaNآﻧﺰﻳﻢ در ﺣﻀﻮر ﭘﺎرااﻛﺴﻮن و ﻳـﻚ ﻣـﻮﻻر 
ﺳﻮﺑـﺴﺘﺮاي )آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي آﻧـﺰﻳﻢ در ﺣـﻀﻮر ﻓﻨﻴـﻞ اﺳـﺘﺎت 
در ﺳﺮم اﻧﺴﺎن، ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻫﻤﺮاه . اﻧﺠﺎم داد ﻧﻴﺰ ( دﻳﮕﺮ آﻧﺰﻳﻢ 
 ﺣﺎﻣ ــﻞ LDH در ﺧ ــﻮن ﺟﺮﻳ ــﺎن دارد و در واﻗ ــﻊ LDHﺑ ــﺎ 
ﻫـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﻣﻴـﺰان از اﻳﻦ رو در ﺑﻴﻤﺎري ( 2و 1).ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز اﺳﺖ 
ﺗـﺮ ﻳﺎﺑﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻧﻴـﺰ ﻛـﻢ  ﺧﻮن ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ C-LDH
  . اﺳﺖ
 ﺑـﻪ ﻣﻘـﺪار C-LDH    ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ 
اﻧﺠﺎﻣﺪ،  ﻧﻴﺰ ﻣﻲ II-A و I-Aﻛﻪ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ % 09
( 1).ﮔـﺮدد ﻣـﻲ % 98ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻋـﺮوق اﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده 
 و LDHﻓﻌﺎﻟﻴـ ــﺖ ﭘﺎرااﻛـ ــﺴﻮﻧﺎز ﺑـ ــﺎ ﻛـ ــﺎﻫﺶ ( DHC)ﻗﻠﺒـ ــﻲ
در ﺑﻴﻤـﺎران ( 1). ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ II-A و I-Aﻫﺎي  آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻧﻴـﺰ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ( HF) و ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴـﺪﻣﻲ ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲMDDIﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
( 1).دﻫـﺪ ﮔﻴـﺮي ﻛـﺎﻫﺶ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﭼﺸﻢ 
 ﺑﻪ ﻃـﻮر LDLاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن  ﻣﻬﺎر LDHﻳﻜﻲ از ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت 
 اﺳﺖ، ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ آﻧـﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ortiV nI
 از ﺗﻮﻟﻴـﺪ LDL ﺑﺎ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از اﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن LDHﻣﻮﺟﻮد در 
، از اﻳﻦ رو ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ (4)ﻛﻨﺪﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋـﺮوق ﺗﺮ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻢ  ﻣﻲ
 ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻫﻴـﺪروﻟﻴﺰ Bآﻧـﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ . ﻛﺮوﻧﺮ را ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺨﺸﺪ 
ﺗـﺮي دارد و در ﺣـﻀﻮر ﻳـﻚ ﻣـﻮﻻر ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﭘﺎرااﻛﺴﻮن ﺑـﻴﺶ 
ﺗـﺮ از ﺷـﻮد و ﭘﺎرااﻛـﺴﻮن را ﺑـﺴﻴﺎر ﺑـﻴﺶ  ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣـﻲ lCaN
  ( 3).ﻧﻤﺎﻳﺪ  ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻣﻲAآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
ﻫـﺎي     در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿــﺮ ﺑﻪ ﺟﻬـﺖ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﺑـﺎﻻي ﺑﻴﻤـﺎري 
 ﺟﺎﻣﻌـﻪ اﻳﺮاﻧـﻲ و ﻧﻴـﺰ وﻳﮋه ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ در  ﻪﻗﻠﺒﻲ، ﺑ 
ﻣـﻮﺛﺮ ﺑ ــﻮدن ﻣﻴـﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ آﻧ ـﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛــﺴﻮﻧﺎز ﺑـﺮ ﺑ ــﺮوز 
ﻫـﺎي ﺳـﺮﻣﻲ ﻫﺎي ﻗﻠﺒــﻲ، ﺿﻤــﻦ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻧـﻮع ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ  ﺑﻴﻤﺎري
آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در اﻓــﺮاد اﻳﺮاﻧـﻲ راﺑﻄﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ آﻧـﺰﻳﻢ 
ﺑﺎ ﺑﺮوز ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﻣــﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
  . اﺳﺖ
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  روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻴﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻗﻠـﺐ ﺷـﻬﻴﺪ     از ﺑﻴﻦ ﺑ 
 ﻧﻔـﺮ زن و 82) ﻧﻔـﺮ 49رﺟﺎﺋﻲ ﺟﻬﺖ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ 
. ﻫﺎي ﻗﻠﺐ اﻧﺘﺨـﺎب ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ  ﻣﺘﺨﺼﺺ هﺑﺎ ﻣﺸﺎور (  ﻧﻔﺮ ﻣﺮد 66
ﻫﺎ ﻗﺒﻞ ﮔﻴﺮي از آن ﻫﻴﭻ ﻛﺪام از ﺑﻴﻤﺎران دﻳﺎﺑﺘﻴﻚ ﻧﺒﻮدﻧﺪ و ﺧﻮن 
  . ﺳﺎزي ﺟﻬﺖ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ از ﻣﺮاﺣﻞ آﻣﺎده
 ﻧﻔﺮ 33 ﻧﻔﺮ زن، 37) ﻧﻔﺮ ﺑﻮدﻧﺪ 601ﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ     ﮔ
ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ از ﻣﻴﺎن ﻛﺎرﻛﻨﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻔﻴـﺪ و ( ﻣﺮد
داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ اﻳـﺮان اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ و در ﺻـﻮرت 
داﺷﺘﻦ ﺳﻮاﺑﻖ ﭼﺮﺑﻲ ﺧﻮن ﺑﺎﻻ، ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ، دﻳﺎﺑـﺖ، 
ﻛـﺶ  هﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ و ﻳﺎ ﻛﺸﻴﺪن ﺳﻴﮕﺎر و ﻛﺎر ﺑﺎ ﻣﻮاد ﺣـﺸﺮ 
ﺳـﭙﺲ ﺑﺮاﺳـﺎس ﻗـﺪ و وزن . ﺷﺪﻧﺪﮔﻴﺎﻫﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ﺳـﻨﻲ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﮔﺮوه .  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ IMB
ﮔﻴـﺮي از ﺑﻴﻤـﺎران و اﻓـﺮاد ﻛﻨﺘـﺮل  ﻧﻤﻮﻧﻪ.  ﺳﺎل ﺑﻮدﻧﺪ 67 ﺗﺎ 62
ﻫـﺎي ﺧـﻮن ﻧﻤﻮﻧـﻪ .  ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻮدن ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣـﺪ 21ﭘﺲ از 
 در دﻗﻴﻘﻪ 0082 دﻗﻴﻘﻪ ﻣﺎﻧﺪن در ﺣﺮارت اﺗﺎق ﺑﺎ دور 02ﭘﺲ از 
ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪﻧﺪ، ﺳﭙﺲ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺣﺠﻢ ﻣـﻮرد ﻧﻴـﺎز در ﭼﻬـﺎر 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ذﺧﻴـﺮه ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از ﻟﻮﻟﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﺠﺰا ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ 
ﮔ ــﺮاد   درﺟــﻪ ﺳــﺎﻧﺘﻲ-08ﮔﺮدﻳ ــﺪ و ﻫﻤﮕــﻲ در  ﻣﺤــﺴﻮب ﻣــﻲ
ﺷـﺪﻧﺪ و در زﻣـﺎن ﻣﻨﺎﺳـﺐ آزﻣﺎﻳـﺸﺎت ﺑـﺮ روي داري ﻣﻲ  ﻧﮕﻪ
  . ﮔﺮﻓﺖ ﻫﺎ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ آن
ﮔﻴـﺮي  ﻠـﺴﺘﺮول ﺗـﺎم از ﻛﻴـﺖ اﻧـﺪازهﮔﻴـﺮي ﻛ     ﺟﻬـﺖ اﻧـﺪازه
 دﺳﺘﻲ اﺳـﺘﻔﺎده PAP-DOHCﻛﻠﺴﺘﺮول ﺑﻪ روش آﻧﺰﻳﻤﺎﺗﻴﻚ 
ﻛﻠﺴﺘﺮول اﺳﺘﺮ اﺑﺘﺪا ﺗﻮﺳـﻂ آﻧـﺰﻳﻢ ﻛﻠـﺴﺘﺮول اﺳـﺘﺮاز . ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫﻴ ــﺪروﻟﻴﺰ ﺳــﭙﺲ ﻛﻠ ــﺴﺘﺮول آزاد ﺗﻮﺳــﻂ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﻛﻠ ــﺴﺘﺮول 
آب . ﺷــﻮداﻛ ــﺴﻴﺪاز، اﻛ ــﺴﻴﺪ ﺷــﺪه و آب اﻛ ــﺴﻴﮋﻧﻪ رﻫ ــﺎ ﻣ ــﻲ 
 اﻛـﺴﻴﺪه ﺷـﺪن اﻛـﺴﻴﮋﻧﻪ ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ آﻧـﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﻣﻮﺟـﺐ
زا اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه ﺻﻮرﺗﻲ ﺷﻮد، ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺐ رﻧﮓ زا ﻣﻲ ﺗﺮﻛﻴﺐ رﻧﮓ 
  . ﺑﺎﺷﺪ رﻧﮓ ﻣﻲ
 C-LDHﮔﻴـﺮي  از ﻛﻴﺖ اﻧـﺪازه C-LDHﮔﻴﺮي     ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه 
.  دﺳـﺘﻲ اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ PAP-DOHCﺑﻪ روش آﻧﺰﻳﻤﺎﺗﻴـﻚ 
 را LDLV و LDLاﺑﺘ ـﺪا ﺑ ـﻪ ﻛﻤـﻚ ﻣﻌـﺮف رﺳـﻮب دﻫﻨ ـﺪه، 
 روﻳـﻲ ﺷـﻔﺎف، رﺳﻮب داده و ﭘـﺲ از ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ در ﻣﺤﻠـﻮل 
. ﮔﻴﺮي ﺷﺪ ﮔﻴﺮي ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل اﻧﺪازه  ﻣﻄﺎﺑﻖ اﻧﺪازه C-LDH
ﮔﻴ ــﺮي ﮔﻠﻴ ــﺴﺮﻳﺪ از ﻛﻴ ــﺖ اﻧ ــﺪازه ﮔﻴ ــﺮي ﺗ ــﺮي ﺑ ــﺮاي اﻧ ــﺪازه 
در اﻳـﻦ .  اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪ OPGﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺑﻪ روش آﻧﺰﻳﻤﺎﺗﻴﻚ  ﺗﺮي
روش اﺑﺘﺪا ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﺮم ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آﻧﺰﻳﻢ ﻟﻴﭙﺎز 
ﻢ ﻛﻠﻴـﺴﺮول ﻛﻴﻨـﺎز و ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻛﻠﻴﺴﺮول آزاد ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ آﻧﺰﻳ 
 ﻓﺴﻔﺎت ﺷﺪه و ﮔﻠﻴـﺴﺮول 3 ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺑﻪ ﮔﻠﻴﺴﺮول PTAﺑﻪ ﻛﻤﻚ 
 ﻓﺴﻔﺎت ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻴﺴﺮوﻓـﺴﻔﺎت اﻛـﺴﻴﺪاز و ﻣـﺼﺮف 3
اﻛ ــﺴﻴﮋن ﻣﻮﻟﻜ ــﻮﻟﻲ اﻛ ــﺴﻴﺪ و در ﻧﻬﺎﻳ ــﺖ آب اﻛ ــﺴﻴﮋﻧﻪ رﻫ ــﺎ 
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ ﻛﻤـﻚ آﻧـﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﻣﻮﺟـﺐ اﻛـﺴﻴﺪ ﺷـﺪن  ﻣﻲ
  . ﺷﻮد زا ﻣﻲ ﺗﺮﻛﻴﺐ رﻧﮓ
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از راﺑﻄـﻪ ﻓﺮاﻳـﺪ واﻟـﺪ ﻛـﻪ C-LDL    ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان 
 C-LDL=lohC-T-      (C-LDH+GT)ﻋﺒـــﺎرت اﺳـــﺖ از
ﺗﻌﻴﻴـ ـــﻦ اﻧﺪﻛـــﺲ آﺗﺮوژﻧﻴـ ـــﻚ از راﺑﻄـ ــﻪ . اﻧﺠـﺎم ﮔﺮدﻳـ ـــﺪ
 و ﺗﻌﻴﻴـــﻦ رﻳـﺴــﻚ ﻓﺎﻛﺘـــﻮر از راﺑﻄـــﻪ C-LDH/C-LDL
ﮔﻴـﺮي آﭘـﻮ  ﺟﻬـﺖ اﻧـﺪازه.  ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪC-LDH/lohC-T
 ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده Bﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﮔﻴﺮي آﭘﻮﻟ از ﻛﻴﺖ اﻧﺪازه( B opA)B
ﺑـﻪ اﻳـﻦ .  ﺑﻪ ﻃﺮﻳﻘﻪ ﻧﻔﻠﻮﻣﺘﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪB opAﺳﺮا  از آﻧﺘﻲ
ﺳـﺮم ﺑـﻪ آﻧﺘـﻲ ( B opA)ژنﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻪ در اﺛﺮ ﺑﺎﻧﺪ ﺷـﺪن آﻧﺘـﻲ 
 ﺗـﺸﻜﻴﻞ Bﺳﺮم آﭘﻮ ژن ـ آﻧﺘﻲ   ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﻧﺎﻣﺤﻠﻮل آﻧﺘﻲB opA
ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﻧـﻮر از ﻣﻴـﺎن اﻳـﻦ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧـﺴﻴﻮن ﻋﺒـﻮر . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻛﻨـﺪ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﻓﺘﻮدﻳـﻮد ﻔﺮق ﭘﻴﺪا ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻗﺴﻤﺘﻲ از آن ﺗ  ﻣﻲ
ﻣﻴﺰان ﺗﻔﺮق ﻧﻮر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﻨﺎﺳﺐ . ﺷﻮدﮔﻴﺮي ﻣﻲ  اﻧﺪازه
 opAﺑﺎ ﻣﻴﺰان ذرات ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﻧﻤﻮﻧﻪ اﺳـﺖ، ﻏﻠﻈـﺖ 
 ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺗﻮﻣﺎﺗﻴﻚ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ذﺧﻴـﺮه ﺷـﺪه B
  . ﺷﻮد در دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﻲ
ﮔﻴـﺮي اﻧـﺪازه از ﻛﻴـﺖ ( IA opA)IAﮔﻴﺮي آﭘﻮ      ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه
 ﺑـﻪ IA opAﺳـﺮا   ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آﻧﺘـﻲ1Aآﭘﻮﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻪ در اﺛـﺮ ﺑﺎﻧـﺪ . ﻃﺮﻳﻘﻪ ﻧﻔﻠﻮﻣﺘﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ 
 ﻛﻤـﭙﻠﻜﺲ IA opAﺳـﺮم ﺑـﻪ آﻧﺘـﻲ ( IA opA)ژنﺷـﺪن آﻧﺘـﻲ 
. ﺷـﻮد  ﺗـﺸﻜﻴﻞ ﻣـﻲ IA opAﺳـﺮم ژن ـ آﻧﺘـﻲ ﻧـﺎﻣﺤﻠﻮل آﻧﺘـﻲ 
ﻧﻤﺎﻳـﺪ،  ﻣـﻲ ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﻧﻮر از ﻣﻴﺎن اﻳـﻦ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧـﺴﻴﻮن ﻋﺒـﻮر 
ﮔﻴـﺮي ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﻓﺘﻮدﻳـﻮد اﻧـﺪازه ﻗﺴﻤﺘﻲ از آن ﺗﻔﺮق ﻣﻲ 
ﺰان ذرات ﻣﻴﺰان ﺗﻔﺮق ﻧﻮر ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ، ﺑـﺎ ﻣﻴ ـ. ﺷﻮد ﻣﻲ
ﮔﻴـﺮي ﺑـﺮاي اﻧـﺪازه . اﺳـﺖ ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮد در 
آﻟـﺪرﻳﺦ ـ )ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي از ﺳﻮﺑـﺴﺘﺮاي ﻓﻨﻴـﻞ اﺳـﺘﺎت 
 1
 5
  ﻜﺎران و ﻫﻤﻻدن ﺣﺴﻴﻨﻲ ﮔﻮﻫﺮيدﻛﺘﺮ                                                                                          ﻫﺎ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
872    4831ﺎﺑﺴﺘﺎن ﺗ/ 64ﺷﻤﺎره /  دوازدﻫﻢدوره                 ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                  
ﺰ آن ﺑـﻪ ﻓﻨـﻞ و اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ ﻛـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﻫﻴـﺪروﻟﻴ( ﺳـﻴﮕﻤﺎ
ارﺗﺰ ﺑـﺎ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﻳﻚ ﻛـﻮوت ﻛـﻮ . ﮔﺮدداﺳﻴﺪاﺳﺘﻴﻚ ﻣﻲ 
ﻣﻮل ﻓﻨﻴـﻞ  ﻣﻴﻠﻲ 01ﺘﺮ ﻣﻌﺮف ﺣﺎوي ﻟﻴ ﻣﻴﻠﻲ 3ﻣﺘﺮ  ﺳﺎﻧﺘﻲ 1ﻗﻄﺮ 
 0/9، Hp=8 ﺑ ــﺎ lCH/ﻣ ــﻮل ﺑ ــﺎﻓﺮ ﺗ ــﺮﻳﺲ   ﻣﻴﻠ ــﻲ9اﺳ ــﺘﺎت و 
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺳﺮم اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ 5ﻣﻮل ﻛﻠﺮور ﻛﻠﺴﻴﻢ رﻳﺨﺘﻪ و  ﻣﻴﻠﻲ
 دﻗﻴﻘـﻪ 1 را ﺑﻪ ﻓﺎﺻـﻠﻪ  دﻗﻴﻘﻪ ﺟﺬب 1و ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﻌﺪ از 
 ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ ﺑﻼﻧـﻚ 072 ﺑﺎر در ﻃﻮل ﻣـﻮج 4ﻳﻚ ﺑﺎر ﺗﺎ 
ﺳـﭙﺲ . ﻣﻌﺮف ﻛﻪ اﺑﺘﺪا ﺟﺬب آن ﺻﻔﺮ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺧﻮاﻧـﺪه ﺷـﺪ 
  :  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ، ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ آن را در راﺑﻄﻪbA∆
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در ﻟﻴﺘـﺮ ﻳـﺎ ﻣـﻮل  ﻗـﺮار داده و ﻣﻴـﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑﺮﺣـﺴﺐ ﻣﻴﻠـﻲ
ﺿـﺮﻳﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷـﻲ ﺑـﺮ ( 5).ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل در ﻣﻴﻠﻲ 
ﺣﺴﺐ ﻣﻮل در ﻟﻴﺘﺮ و ﻣﻘـﺪار ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧﺰﻳﻤـﻲ ﻛـﻪ ﺑﺘﻮاﻧـﺪ ﻳـﻚ 
و ﻳﺎ ) دﻗﻴﻘﻪ در ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﺳﺮم 1ﻣﻮل ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا را در زﻣﺎن  ﻣﻴﻠﻲ
ﺑﻪ ﻣﺤﺼﻮل ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻧﻤﺎﻳﺪ ( ﻟﻴﺘﺮ ﺳﺮم ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل در ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ 
ﮔﻴـﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ازهﺑـﺮاي اﻧـﺪ( 5).ﺷـﻮد ﻳـﻚ واﺣـﺪ ﺗﻌﺮﻳـﻒ ﻣـﻲ
ﻟﻴﺘـﺮي اﺑﺘﺪا ﻳـﻚ ﻣﻴﻠـﻲ ( lCaNﺑﺪون ﺣﻀﻮر )ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﭘﺎﻳﻪ 
ﻣـﻮل ﺣﺎوي ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ ﻣـﻮل ﭘﺎراﻛـﺴﻮن، ﻳـﻚ ﻣﻴﻠـﻲ )ﻣﻌﺮف ﻛﺎر 
در داﺧـﻞ ( Hp=01/5 ﻣﻮﻻر ﺑـﺎ 0/50ﻛﻠﺴﻴﻢ در ﺑﺎﻓﺮ ﮔﻼﻳﺴﻴﻦ 
ﮔﻴـﺮي ﺣﺠـﻢ ﻳـﻚ ﺑﺎ ﻇﺮﻓﻴﺖ، اﻧـﺪازه )ﻣﺘﺮ  ﺳﺎﻧﺘﻲ1ﻛﻮوت ﺑﺎ ﻗﻄﺮ 
 دﺳﺘﮕﺎه را 214ﻃﻮل ﻣﻮج رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ ﺳﭙﺲ اﺑﺘﺪا در ( ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ
 ﻻﻧـﺪا ﺳـﺮم اﺿـﺎﻓﻪ و 5در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻼﻧﻚ ﻣﻌﺮف ﺻﻔﺮ ﻛـﺮده و 
 4 دﻗﻴﻘﻪ ﺗﺎ 1ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﻫﺮ ( bA)ﻣﺨﻠﻮط ﭘﺲ از ﻳﻚ دﻗﻴﻘﻪ ﺟﺬب 
  . ﮔﺮاد ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ  ﺳﺎﻧﺘﻲ52cﺑﺎر در ﺣﺮارت 
 را ﻣﺤﺎﺳــﺒﻪ و ﻣﻴــﺎﻧﮕﻴﻦ آن را در ﻓــﺎﻛﺘﻮر bA∆    ﺳــﭙﺲ 
  :ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺿﺮب ﻛﺮده و ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ از راﺑﻄﻪ
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ﺿ ــﺮﻳﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷ ــﻲ ﻣ ــﻮﻟﻲ =81/92×301ﺑ ــﻪ دﺳ ــﺖ آﻣ ــﺪ و 
 ﻟﻴﺘـﺮ 1ﻣﻘﺪار ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤـﻲ در . ﭘﺎراﻧﻴﺘﺮوﻓﻨﻞ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ 
 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا را ﺑﻪ 1 دﻗﻴﻘﻪ 1ﺳﺮم ﻛﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ در زﻣﺎن 
ﮔﻴـﺮي اﻧـﺪازه .  واﺣـﺪ ﺗﻌﺮﻳـﻒ ﮔﺮدﻳـﺪ 1ﻣﺤﺼﻮل ﺗﺒـﺪﻳﻞ ﻧﻤﺎﻳـﺪ 
ﮔﻴـﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﻣﻄـﺎﺑﻖ اﻧـﺪازه lCaNﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﺣـﻀﻮر 
ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎزي ﭘﺎﻳﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻛـﻪ ﻣﻌـﺮف ﺣـﺎوي 
ﺑـﺮاي ﺗﻔﻜﻴـﻚ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻬـﺎي ( 5).ﻳﻚ ﻣﻮل در ﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮور ﺳﺪﻳﻢ ﺑﻮد 
ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎزي در ﺣـﻀﻮر ﻛﻠـﺮور ﺳـﺪﻳﻢ 
ﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎزي ﻧـﺴﺒﺖ ﭘ )ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي ﮔﺮدﻳﺪ 
( VC)ﺿـﺮﻳﺐ ﺗﻐﻴﻴـﺮات (. در ﺣﻀﻮر ﻧﻤﻚ ﺑـﻪ آرﻳـﻞ اﺳـﺘﺮازي 
و % 1/8ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ آرﻳـﻞ اﺳـﺘﺮاز ﺑﺮاي روش اﻧﺪازه 
. ﺑـﻮد % 4/9ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﺮاي روش اﻧﺪازه 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن ﺗﻮزﻳﻊ ﻫﺮ ﻳـﻚ از ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫـﺎي ﻟﻴﭙﻴـﺪي و 
 اﻧﺠـﺎم vonrimS-vorgomloKآﻧﺰﻳﻤﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 
  .  ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪlecxEاﻓﺰار  ﻧﻤﻮدارﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﻤﻚ ﻧﺮم. ﺷﺪ
 و AVONA و tnedutS-tﻫــﺎي ﻛﻤــﻲ ﺑــﺎ آزﻣــﻮن      داده
 و ﺑـﺎ ﺑـﻪ ﻛـﺎرﮔﻴﺮي erauqs-ihCﻫـﺎي ﻛﻴﻔـﻲ ﺑـﺎ آزﻣـﻮن  داده
 Pﻣﻘﺪار .  ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ9 SSPSاﻓﺰار  ﻧﺮم
  . ا ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖﻫﺎ ر دار ﺑﻮدن ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  ﻣﻌﻨﻲ0/50ﻛﻤﺘﺮ از 
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
    ﺧـﺼﻮﺻﻴﺎت ﻓـﺮدي و ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ اﻓـــﺮاد ﻣـــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در 
اﻓـﺮاد ﺑﻴﻤـﺎر از ﻧﻈـﺮ ﻣﻴـﺰان . اﻧـﺪ  آورده ﺷـﺪه 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
. ﻳﻜـﺴﺎن ﺑﻮدﻧـﺪ( IMB)ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن و ﺷـﺎﺧﺺ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ
وﺿﻌﻴﺖ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴــﺪي ﮔــﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ 
 و ﻧـﺴﺒﺖ C-LDLول ﺗـﺎم، ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﻏﻴﺮ از ﻣﻴـﺰان ﻛﻠـﺴﺘﺮ 
 در ﺑﻘﻴ ــﻪ ﻣ ــﻮارد ﺗﻔ ــﺎوت B و آﭘ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C-LDH/C-LD
، ﺑﻪ ﻃـﻮري ﻛـﻪ ﻣﻴـﺰان (2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )دادﮔﻴﺮي ﻧﺸﺎن ﻣﻲ  ﭼﺸﻢ
 ﻛﻠـﺴﺘﺮول در ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﺑـﺴﻴﺎر -LDLVﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ و  ﺗﺮي
، اﻣـ ــﺎ ﻣﻴـ ــﺰان (P=0/000)ﺗـ ــﺮ از ﮔـ ــﺮوه ﺳـ ــﺎﻟﻢ ﺑـ ــﻮد  ﺑـ ــﻴﺶ
وه ﺳـﺎﻟﻢ ﺗـﺮ از ﮔـﺮ  در ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﻛـﻢI-Aآﭘﻮﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  (. P=0/000)ﺑﻮد
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻧﻴﺰ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر LDH    ﻧﺴﺒﺖ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم ﺑﻪ 
در ﻣـﺮدان . (2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )(P=0/20)وه ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد ﺮﺗﺮ از ﮔ  ﺑﻴﺶ
ﮔﻠﻴ ــﺴﺮﻳﺪ ﺳــﺮم ﺗﻔ ــﺎوت ﮔــﺮوه ﺑﻴﻤ ــﺎر اﮔـﺮ ﭼــﻪ ﻏﻠﻈــﺖ ﺗ ــﺮي 
داد اﻣـﺎ در زﻧـﺎن داري ﺑﺎ ﻣﺮدان ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﻧـﺸﺎن ﻧﻤـﻲ  ﻣﻌﻨﻲ
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ زﻧـﺎن  ﺮيﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﺗ 
 1
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 ﻛﻠﺴﺘﺮول LDLVﻏﻠﻈﺖ (. P=0/000)دار ﺑﻮد ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻌﻨﻲ 
در ﻣﺮدان و زﻧﺎن ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﺑـﺎﻻﺗﺮ 
  (. P=0/000 و <P0/50ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )ﺑﻮد
      
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 زﻧـﺎن  ﺗﻨﻬﺎ در ﻣﺮدان ﺑﻴﻤﺎر و ﻧـﻪ در I-A    ﻏﻠﻈﺖ آﭘﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺑﻴﻤﺎر، در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺮدان و زﻧﺎن ﮔﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ ﻛـﺎﻫﺶ ﻧـﺸﺎن 
  .   (3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )(P=0/00)داد ﻣﻲ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﻓﺮدي و ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ-1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر  
  زن  ﻣﺮد  زن  ﻣﺮد  
  93/13±7/67  93/00±11/51  45/91±11/15a  35/41±21/18a  (ﺳﺎل)ﺳﻦ
  37  33  82  66  ﺗﻌﺪاد
  11/41±1/41  11/68±0/08  11/97±2/57  11/68±1/92  (gHmm)PBA
  7/60±1/14  7/86±0/77  7/00±1/60  7/23±0/28  (gHmm)PBD
  42/82±4/21  42/33±4/69  82/23±5/10a  52/29±2/19  (2m/gk)IMB
  (p=0/000) ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ زﻧﺎن ﻳﺎ ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ-a
  اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺿﻌﻴﺖ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي در -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  pارزش   ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر  
  SN  371/99 ± 93/46  471/14±14/08  (ld/gm)ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم
  0/000  731/21 ± 801/68  802/87 ± 631/25  (ld/gm)ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ
  0/10  24/79 ± 71/94  63/34 ± 8/16  (ld/gm)C-LDH
  SN  401/06 ± 43/65  401/60 ± 08/93  (ld/gm)C-LDL
  0/000  92/59 ± 62/71  26/61 ± 64/87  (ld/gm)C-LDLV
  0/20  4/14 ± 1/67  4/49 ± 1/34  C-LDH/CT
  SN  2/47 ± 1/93  2/17 ± 1/41 C-LDH/C-LDL
  0/000  1/85 ± 0/33  1/34 ± 0/12  (l/g)I-A opA
  SN  1/70 ± 0/04  1/10 ± 0/62  (l/g)B opA
  ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺲ -3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر  
  زن  ﻣﺮد  زن  ﻣﺮد  
  371/42 ± 73/93  671/34 ± 44/44  381/18 ± 83/53  961/96 ± 24/67  (ld/gm)ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم
  011/59 ± 26/59  971/58 ± 541/45  342/80 ± 161/56a  291/21 ± 121/45  (ld/gm)ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ
  34/63 ± 41/16  24/80 ± 22/49  83/41 ± 8/35  53/25 ± 8/36b  (ld/gm)C-LDH
  52/38 ± 02/80  93/90 ± 43/98  37/61 ± 65/66a  65/19 ± 04/69b  (ld/gm)C-LDLV
  701/08 ± 43/96  69/19 ± 33/65  121/72 ± 31/00  69/72 ± 93/44  (ld/gm)C-LDL
  4/23 ± 1/57  4/16 ± 1/87  4/19 ± 1/02  4/59 ± 1/25  C-LDH/CT
  2/47 ± 1/73  2/27 ± 1/64  2/45 ± 0/29  2/08 ± 1/22 C-LDH/C-LDL
  1/65 ± 0/43  1/26 ± 0/13  1/05 ± 0/12  1/04 ± 0/91c  (l/g)I-A opA
  1/70 ± 0/83  1/90 ± 0/34  1/90 ± 0/82  1/00 ± 0/52  (l/g)B opA
  (P=0/00) ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ-c، (<P0/50) ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ-b، (P=0/000) ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ زﻧﺎن ﺳﺎﻟﻢ-a
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    ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺳﺮم ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﭼﻪ در ﺣﻀﻮر 
 و ﭼﻪ ﺑﺪون ﺣﻀﻮر آن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ از ﮔـﺮوه lCaN
ﺟـﺪول )(P=0/00 و P=0/10ﺮﺗﻴـﺐ ﺑـﻪ ﺗ )ﺗـــﺮ ﺑـــﻮد ﺳﺎﻟﻢ ﭘﺎﺋﻴﻦ 
ﻫﺎي ﺑﻴﻤـﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﮔﺮوه . (4ﺷﻤﺎره 
داري ﻧﺪاﺷــﺖ و ﻣﻌﻴ ــﺎر ﺧــﻮﺑﻲ ﺑ ــﺮاي و ﺳــﺎﻟﻢ ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ ــﻲ 
ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻧﺒﻮد، اﻣﺎ ﺑـﻪ ﺳـﺒﺐ ﺗﻔـﺎوت 
ﮔﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ  ﭼﺸﻢ
ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ﻧﻴـﺰ در / ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳـﺘﺮاز ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ، ﻧﺴﺒﺖ 
ﺟـﺪول )(p=0/20)ﺗـﺮ ﺑـﻮد اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻛـﻢ 
  . (4ﺷﻤﺎره 
    ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﻣﺮدان ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﭼـﻪ در ﺣـﻀﻮر 
ﺗﺮ از ﻣﺮدان ﮔﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ  ﻛﻢ lCaN و ﭼﻪ ﺑﺪون ﺣﻀﻮر lCaN
ﻮر اﻣﺎ در زﻧﺎن ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﺗﻨﻬـﺎ ﺑـﺪون ﺣـﻀ ( P=0/930)ﺑﻮد
ﺗـﺮ از زﻧـﺎن داري ﻛﻢ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ lCaN
ﻧﻮع ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ آﻧـﺰﻳﻢ . (5ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )(P=0/100)ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد 
ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز /ﺑﺎ رﺳﻢ ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺗﻮزﻳﻊ ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮاز 
اﻳـﻦ . (1ﻧﻤﻮدار ﺷـﻤﺎره )در ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ 
اﺑﺘـﺪاي ﻣﻨﺤﻨﻲ .  اﺳـﺖ  ﺑﺨﺶ ﻣﺸﺨﺺ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه 3ﻣﻨﺤﻨﻲ از 
، ﺑﺨﺶ ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻣﻨﺤﻨـﻲ (2/03 ﺗﺎ 0/1)AAﺷﺎﻣﻞ اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
و ﺑﺨـﺶ ﺑـﺎﻻﻳﻲ ( 5/01 ﺗـﺎ 2/04)BAﺷﺎﻣﻞ اﻓـﺮاد ﺑـﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ 
  .اﻧﺪ ﺑﻮده( 11/06 ﺗﺎ 5/02)BBﻣﻨﺤﻨﻲ ﺷﺎﻣﻞ اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
رﻳﻞ ﺗﻮزﻳﻊ ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎزي و آ -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  اﺳﺘﺮازي ﺳﺮم ﺧﻮن در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  
ﺗﺮﻳﻦ و ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ  ﻛﻢ AA    ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ در اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
ﻣﻴـﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ در اﻓـﺮاد ﺑـﺎ . ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻮده اﺳﺖ  ﺑﻴﺶ BB
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴـــﻦ ﻓﻨﻮﺗﻴـــﭗ ﻫـﺮ .  ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﻮده اﺳﺖ BAﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
ﺖ ﺗـﻮان ﺑـﺎ رﺳـﻢ ﻧﻤـﻮدار ﻓﻌﺎﻟﻴ ـﻳﻚ از اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﻲ 
 ﺑــﺮﺧﻼف ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ آرﻳــﻞ lCaNﭘﺎرااﻛــﺴﻮﻧﺎز در ﺣــﻀﻮر 
در اﻳـﻦ ﻧﻤـﻮدار، . (2ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره )اﺳﺘﺮازي آﻧﺰﻳﻢ، ﻧﻤﺎﻳﺶ داد 
 ﻧﺰدﻳﻚ ﺑﻪ ﻣﺤﻮر اﻓﻘﻲ و اﻓﺮاد ﺑـﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ AAاﻓﺮاد ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
 در دورﺗـﺮﻳﻦ ﺑﺨـﺶ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﻣﺤـﻮر اﻓﻘـﻲ و اﻓـﺮاد ﺑـﺎ BB
  (5).(2ه ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎر)ﮔﻴﺮﻧﺪ  در ﻣﻴﺎن اﻳﻦ دو ﻗﺮار ﻣﻲBAﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
   ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در اﻓﺮاد ﻣﻮرد-4ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  Pارزش   ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر  
  0/10  464/81 ± 803/88  643/94 ± 332/98  (L/lomµ)lCaNﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﺣﻀﻮر 
  0/00  572/81 ± 941/25  161/87 ± 401/41  (L/lomµ)lCaNﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﺪون ﺣﻀﻮر 
  SN  641/63 ± 94/62  731/20 ± 65/36  (L/lomµ)ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮاز
  0/20  2/85 ± 2/86  2/87 ± 2/42  ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز/ﻳﻞ اﺳﺘﺮازﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آر
  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز و آرﻳﻞ اﺳﺘﺮاز در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺲ-5ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر  ﻫﺎ ﮔﺮوه
  زن  ﻣﺮد  زن  ﻣﺮد  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
  834/31 ± 203/00  125/08 ± 023/47  033/22 ± 232/41  833/03 ± 432/37b  (L/lomµ)lCaNﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﺣﻀﻮر 
  662/63 ± 151/15  492/76 ± 541/83  261/75 ± 131/52a  161/18 ± 001/00c  (L/lomµ)lCaNﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﺪون ﺣﻀﻮر 
  341/68 ± 15/40  151/98 ± 54/91  431/48 ± 55/21  631/52 ± 85/69  (L/lomµ)آرﻳﻞ اﺳﺘﺮاز
  3/64 ± 2/86  3/48 ± 2/86  2/77 ± 2/05  2/29 ± 2/64  ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز/آرﻳﻞ اﺳﺘﺮاز
  (p=0/00) ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ-c، (P=0/200) ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ-b، (P=0/100)ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ زﻧﺎن ﺳﺎﻟﻢ -a
  ﻜﺎران و ﻫﻤﻻدن ﺣﺴﻴﻨﻲ ﮔﻮﻫﺮيدﻛﺘﺮ                                                                                          ﻫﺎ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
182ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                4831ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن / 64ﺷﻤﺎره /  دوازدﻫﻢدوره
ﻫﺎ ﻣﻴﺎن ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر و ﺳـﺎﻟﻢ ﺗﻔـﺎوت     ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
اﻳﻦ ﺗﻔـﺎوت ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ . (6ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد  ﻣﻌﻨﻲ
ﺟﻨـﺴﻴﺖ اﻓـﺮاد در دو ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر و ﺳـﺎﻟﻢ از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎري 
ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﻏﻠﻈـﺖ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫـﺎي . (7ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره )دار ﻧﺒـﻮد ﻣﻌﻨـﻲ
  . داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻧﺪ  ﮔﺎﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ3ي ﻫﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪي در ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎزي و آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي در ﻫﺮ ﻳﻚ  -2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  از اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﮔﻴﺮي  و ﻧﺘﻴﺠﻪﺑﺤﺚ
ﻪ ــ ـﺖ ﻛــ ـﻲ اﺳــ ـﻢ آﻧﺰﻳﻤ ــﻚ ﺳﻴﺴﺘ ــﻪ ﻳ ــﺰ ﺑ ــ ﻣﺠﻬ LDH    
 IAﭘﻮﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻲ و آـــﻢ آﻧﺰﻳﻤــﻦ ﺳﻴـﺴﺘـــﻚ اﻳـــﺑـﻪ ﻛﻤ
ﻦ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ـــاﻳ. ﻮدـــﺷ  ﻣـﻲLDLﻮن ــﻊ از اﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴـــﻣﺎﻧ
 teletalP) HAFAPﻞ از آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز، ﻲ ﻣﺘﺸﻜــآﻧﺰﻳﻤ
ﺎز ــ، ﭘﺮوﺗﺌDﺎز ـــ، ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙ(esalordyH lycA gnitavitcA
( esarefsnarT lycA loretselohC nihticeL) TACLو 
 3ﻮاده ﻧﻚ ﺧـﺎ ز ﻳ ـﻀﻮي ا ژن آﻧـﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ﻋ ـ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻚ آن ﺮاي ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳ ـ اﮔـﺮ ﭼـــﻪ ﺳﻮﺑـﺴﺘ .اﺳـﺖ ( ﺣﺪاﻛﺜﺮ)ژﻧﻲ
ﻫﺎي ﺳـﺮم ﺖ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻇﺧﺘﻪ اﺳﺖ اﻣﺎ ﻧﻘﺶ آن در ﺣﻔﺎ ﻧﺎﺷﻨﺎ
ﻞ ﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪاﺳﻴــﻮن ﻧــﺸــﺎن داده ﺷـــﺪه ﻣــﻞ ﻋﻮادر ﻣﻘﺎﺑــ
   (6).اﺳــﺖ
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺳﺮم ﺑﻴﻤﺎران، ﺑـﻪ ﻃـﻮر     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺗﺮي 
و ﻣﻴـﺰان ( P=0/00)ﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑـﻮد داري ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ا  ﻣﻌﻨﻲ
ﮔﻴـﺮي ﻧـﺸﺎن   ﺳـﺮم ﻧﻴـﺰ ﺗﻔـﺎوت ﭼـﺸﻢC-LDH، C-LDLV
  (. P=0/10 و P=0/00ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )داد ﻣﻲ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  *ﻫﺎ ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ-6ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  ﺟﻤﻊ  ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر  ﮔﺮوه
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  ﻫﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
  54/5  19  24/54  54  84/49  64  AA
  73/5  57  73/47  04  73/32  53  BA
  71  43  91/18  12  31/38  31  BB
  001  002  001  601  001  49  ﺟﻤﻊ
  . داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﻫﺎ ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ*
  *ﻫﺎ ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺲ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ-7ﺪول ﺷﻤﺎرهﺟ
  ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر  ﮔﺮوه
  زن  ﻣﺮد  زن  ﻣﺮد  
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  ﻫﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
  64/6  43  33/4  11  05  41  84/5  23  AA
  53/6  62  24/4  41  24/9  21  43/8  32  BA
  71/8  31  42/2  8  7/1  2  61/7  11  BB
  001  37  001  33  001  82  001  66  ﺟﻤﻊ
  . داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﻫﺎ ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺲ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ*
  ﻜﺎران و ﻫﻤﻻدن ﺣﺴﻴﻨﻲ ﮔﻮﻫﺮيدﻛﺘﺮ                                                                                          ﻫﺎ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
282    4831ﺎﺑﺴﺘﺎن ﺗ/ 64ﺷﻤﺎره /  دوازدﻫﻢدوره                 ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                  
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ دو  و ﺗـﺮي C-LDH، C-LDLV    ﺑﺮﺧﻼف ﻏﻠﻈﺖ 
 ﺳـﺮم در C-LDLﭘﺎراﻣﺘﺮ ﻟﻴﭙﻴﺪي دﻳﮕﺮ ﻳﻌﻨﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗـﺎم و 
. داري ﻧــﺸﺎن ﻧــﺪاد  ﻲﺑﻴﻤــﺎران و اﻓــﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ ﺗﻔــﺎوت ﻣﻌﻨـ ـ
 ﻗـﺮار LDHﻫﺎي noitcarfbuS در ﻳﻜﻲ از IAآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 ﻛﻪ در (8و 7)دارد ﻛﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻧﻴﺰ در آن ﺣﻀﻮر دارد 
ﮔﻴـﺮي ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﻛـﺎﻫﺶ ﭼـﺸﻢ 
 ﺳـﺮم Bدر ﺣﺎﻟﻲ ﻛـﻪ آﭘﻮﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ (. P=0/00)داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
  . داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
 و lCaN    ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﺑﻴﻤـﺎران، ﭼـﻪ در ﺣـﻀﻮر 
 و P=0/10ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ )ﭼﻪ ﺑﺪون آن ﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ داﺷﺖ 
ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز /اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﺑﺮاي ﻧﺴﺒﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮازي (. P=0/00
در ﮔ ــﺮوه ﺑﻴﻤ ــﺎران ﻧ ــﺴﺒــﺖ ﺑ ــﻪ ﮔ ــﺮوه اﻓ ــﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ ﺗﻔ ــﺎوت 
د از ﻓﻨﻮﺗﻴـــﭗ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز در ﻫـﺮ ﻓـﺮ . داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد  ﻣﻌﻨﻲ
اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺮﺣـﺴﺐ ﻓﻌﺎﻟﻴـــﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧـﺎز ﺳـﺮم 
 و BA، AA ﮔﺎﻧﻪ 3ﻫﺎي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ 
اي ﻛـﻪ  در دو ﮔﺮوه اﻓـﺮاد ﺑﻴﻤـﺎر و ﺳـﺎﻟﻢ ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ BB
داري ﻧـﺸﺎن  ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ (9)روي اﻓﺮاد ﺗﺮك اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ 
دار ﺑـﻮده ﻌﻨـﻲ ﻧﺪاد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ژاﭘﻨﻲ اﻳﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻣ 
   (01).اﺳﺖ
 C-LDLVﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ و  ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﺗﺮي ،    در ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺣﺎﺿﺮ 
در ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﻫﻤـﻴﻦ ﻧﺘـﺎﻳﺞ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ دﻳﮕـﺮ ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﺑـﻮده 
 ﺳـﺮم دﻳـﺪه C-LDLاﻳــﻦ ﺗﻔـــﺎوت در ﻛﻠـﺴﺘﺮول و ( 9).اﺳﺖ
ﺑـﻪ ( 9).ﻧﺸﺪ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ دﻳﮕــﺮي ﻧﻴــﺰ ﭼﻨﻴــﻦ ﺑـﻮده اﺳـﺖ 
ﻫـﺎي  ﺷـﺎﺧﺺ C-LDLVﻳﺪ و ﮔﻠﻴـﺴﺮ رﺳـﺪ ﻛـﻪ ﺗـﺮي ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
رﻓـﺖ  در ﺑﺮرﺳـﻲ ﭘـﻴﺶ C-LDLﺑﻬﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﺘﺮول و 
از ﻃــﺮف دﻳﮕــﺮ ﻛــﺎﻫﺶ . ﮔﺮﻓﺘﮕــﻲ ﻋــﺮوق ﻛﺮوﻧــﺮ ﺑﺎﺷــﻨﺪ 
 ﺳـﺮم در ﺑﻴﻤـﺎران را C-LDH ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه IAآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان IAﺗـﻮان ﭼﻨـﻴﻦ ﺗﻮﺟﻴـــﻪ ﻧﻤـــﻮد ﻛـــﻪ آﭘـﻮ  ﻣـﻲ
ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ  ﻣﻲ TACLﻛﻮﻓﺎﻛﺘــﻮر ﻓﻌــﺎل ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ 
 ﻛﻠ ــﺴﺘﺮول آزاد و LDHاﻳ ــﻦ آﻧ ــﺰﻳﻢ و ﻓ ــﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ ﻟ ــﺴﻴﺘﻴﻦ، 
ﻛﻨـﺪ و ﺑـﻪ ﺗـﺪرﻳﺞ ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن ﻫـﺎ را اﺳـﺘﺮﻳﻔﻴﻪ ﻣـﻲ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎﻓﺖ 
ﮔﻴــﺮد و در ﻧﻬﺎﻳــﺖ ﻣﻮﺟﺐ اﻧﺘﻘﺎل ﻛﻠـﺴﺘﺮول اﺳـﺘﺮ ﻛﺮوي ﻣﻲ 
 ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ LDHاز ﻃﺮﻓﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜـــﻪ . ﺷﻮدﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﻣﻲ 
ز ﺧــﺎرج  ﻛــﻪ ﻓﻌــــﺎل ﻛﻨﻨــــﺪه ﻟﻴﭙــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻟﻴﭙــﺎ IICآﭘــﻮ 
 و LDLVاﺳـﺖ ﻧﻘـﺶ اﺳﺎﺳــﻲ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﺴﻢ ( LPL)ﻛﺒﺪي
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ آن دارد ﻛﺎﻣــﻼً ﻗﺎﺑــﻞ ﺗﻮﺟﻴـــﻪ اﺳـﺖ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺗﺮي 
 و اﺧـﺘﻼل در LDHﻛـﻪ در ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﻛـﺎﻫﺶ 
ﻫ ــﺎي ﻗﻠﺒـ ـــﻲ  رﻳ ــﺴــﻚ ﺑﻴﻤ ــﺎري GT و LDLVﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴ ــﺴﻢ 
 ﮔـﺮوه C-LDLﻋﺮوﻗــﻲ ﺣﺘـﻲ اﮔـﺮ ﺑـﻴﻦ ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗـﺎل و 
ﺗـﺮ ﺑـﻮده داري ﻧﺒﺎﺷــﺪ ﺑـﻴﺶ  ﺑﻴﻤـﺎر اﺧﺘــﻼف ﻣﻌﻨـﻲ ﺳﺎﻟــﻢ و 
  . اﺳﺖ
 در ﻫﻤـﺎن ﺑﺨـﺸﻲ IA    ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ آن ﻛـﻪ آﭘـﻮ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 ﻗﺮار دارد ﻛﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در LDHاز ( noitcarfbuS)
رﺳـﺪ ﻛـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻨﻄﻘــﻲ ﺑـــﻪ ﻧﻈــﺮ ﻣـﻲ ، (8و 7)آن واﻗﻊ اﺳﺖ 
 ﺑـ ــﻪ ﻫﻤـ ــﺮاه ﻛﺎﻫــ ـــﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـ ــﺖ IA و آﭘـ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ LDH
ﺗـﺮي ﺑـﻪ  ﺴﻮﻧﺎز ﺑـﻮده و ﭼﻨـﻴﻦ اﻓـﺮادي اﺳـﺘﻌﺪاد ﺑـﻴﺶﭘﺎرااﻛـ
ﺑـﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﻲ . ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧــﺮ داﺷﺘــﻪ ﺑﺎﺷﻨــﺪ 
 ﻛﺎﻫ ــﺸﻲ در Bاﻧـ ـــﺪ ﻏﻠﻈـ ـــﺖ آﭘ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻛ ــﻪ ﻧ ــﺸــﺎن داده
در ﻣﻄﺎﻟﻌـ ـــﻪ ( 21و 11)اﻧـ ـــﺪ  ﻧﺪاﺷ ــﺘﻪDACﺑﻴﻤ ــﺎران ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ 
 Bاي دﻳﮕـــﺮ ﻛـﺎﻫﺶ آﭘـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺣﺎﺿــﺮ و ﻧﻴــﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ 
م ﺧﻮن ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﻮده ﺳﺮ
  ( 9).اﺳﺖ
 اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه، DACاي ﻛـﻪ روي ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ     ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 BopA/IA opA و ﻧـﺴﺒﺖ Bﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ آﭘﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 و اﻓـﺮاد DACﺷﺎﺧﺺ ﺑﻬﺘﺮي در ﺗﻔـﺎوت ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﻛـﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﻋﻜـﺲ آن را ( 11).ﺳﺎﻟﻢ ﺑـﻮده اﺳـﺖ 
 و ﺣـﻀﻮر LDHﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ـــﺖ و ﺑـــﺎن داده اﺳﻧـﺸ
ﺖ آﻣ ــﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺣﺎﺿــﺮ ـ ـــ در آن ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ ﺑ ــﻪ دﺳIAآﭘ ــﻮ
ﻪ اﻏﻠـﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ــ ـﻲ ﻛــ ـدر ﺣﺎﻟ. رﺳـﺪ ﺗﺮ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ  ﻣﻨﻄﻘﻲ
 در (31-51)اﻧـﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ﺳـﺮم را ﻧـﺸﺎن داده 
ﻦ ـﺖ اﻳــــداري در ﻓﻌﺎﻟﻴ ﻲـــﺶ ﻣﻌﻨـــﻲ ﻛﺎﻫـــﻪ ﻛﻨﻮﻧـــﻣﻄﺎﻟﻌ
 در P=0/10) ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه اﺳـﺖDAC در ﺑﻴﻤـﺎران آﻧـﺰﻳﻢ
اﻳـﻦ ﺗﻔـﺎوت (. lCaN ﺑﺪون ﺣـﻀﻮر P=0/00 و lCaNﺣﻀﻮر 
ﺟـﺪاول )ﮔﻴﺮ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ زﻧـﺎن و ﻣـﺮدان ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ  ﭼﺸﻢ
 و .la te snikdA.Sﺑــﺮ ﻃﺒــﻖ ﮔﺰارﺷــﺎت . (5و 4ﺷــﻤﺎره 
 ﻧـﺴﺒﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎزي .la te ttobbA.A enilonaC
 AAﻞ اﺳـﺘﺮازي ﺑـﺮاي ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ ﻪ آرﻳ ــﻚ ﺑ ـــ ـﻮر ﻧﻤــدر ﺣﻀ 
 و 4/86±0/58 ﺑﺮاﺑـﺮ BA، ﺑـﺮاي ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ 1/12±0/91ﺑﺮاﺑـﺮ 
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 ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ 8/63±0/7 ﺑﺮاﺑﺮ BBﺑﺮاي ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺴﺒﺖ آرﻳﻞ اﺳﺘﺮاز ﺑـﻪ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ﺑـﺮاي 
 ﺑﺮاﺑ ــﺮ ﺑ ــﺎ BA، ﺑ ــﺮاي 1/32±0/74 ﺑﺮاﺑ ــﺮ ﺑ ــﺎ AAﻓﻨﻮﺗﻴ ــﭗ 
.  ﺑـﻮده اﺳـﺖ7/62±1/87 ﺑﺮاﺑـﺮ ﺑـﺎ BB و ﺑـﺮاي 3/56±0/07
 ﻣﺎﻧﻨـﺪ (1ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره )ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻫﺎي اروﭘﺎﺋﻲ، ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ  ﺟﻤﻌﻴﺖ
ﻲ ﻛـﻪ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻏﻴـﺮ اروﭘـﺎﻳﻲ ـــ اﺳـﺖ در ﺣﺎﻟladomirT
 ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﭘﺎرااﻛ ــﺴﻮﻧﺎزي AAﭗ ـ ـــﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴـ ـــﻊ ﻓﺮاواﻧـ ـــﺗﻮزﻳ
ﺎ اﺻـﻼً ــ ـﺖ و ﻳ ــﺋﻴﻦ اﺳ ﺑﺴﻴﺎر ﭘﺎ ﻛﻪ ﻳﺎ ﺗﺮي دارد ﺑﻪ ﻃﻮري  ﻛﻢ
ﺖ ــ ـﻫـﺎ ﺗﻮزﻳـﻊ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﭼﻴﻨـﻲ . وﺟﻮد ﻧﺪارد 
ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺣﺎﺿــﺮ ( 61). اﺳ ــﺖladominUآﻧ ــﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛ ــﺴﻮﻧﺎز 
 ﻧﺘﻮاﻧـﺴﺖ اﺧـﺘﻼف ﺷﺎﺧـﺼﻲ در (9)اي دﻳﮕـﺮ ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
 در دو ﮔـﺮوه BB و BA، AA ﮔﺎﻧـﻪ 3ﻫـﺎي  ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ
رﺳﺪ ﺪا ﻛﻨﺪ، ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ  و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﭘﻴ DACﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز در ﺳﺮم ﺧﻮن ﭘﺎراﻣﺘﺮ ﺑﻬﺘـﺮي 
ﻫـ ــﺎي آﻧـ ــﺰﻳﻢ ﺑـ ــﺮاي ﺟـ ــﺪا ﻧﻤـ ــﻮدن ﺑﻴﻤـ ــﺎران  از ﻓﻨﻮﺗﻴـ ــﭗ
  . آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎﺷﺪ
اﻧـ ــﺪ ﻛـ ــﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـ ــﺖ  ﺎن دادهــﺪدي ﻧـ ــﺸــ ـــ    ﻣﻄﺎﻟﻌـ ــﺎت ﻣﺘﻌ
 از LDHاﻛــــﺴﻴﺪاﻧﻲ ﭘﺎرااﻛــــﺴﻮﻧﺎز ﻣﻮﺟــــﻮد در  آﻧﺘــــﻲ
( LDL xo) اﻛـﺴﻴﺪ ﺷـﺪه LDL و ﺗﻮﻟﻴﺪ LDL ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن
ﻧﻤﺎﻳـﺪ و ﻛﻪ از ﻋﻮاﻣﻞ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ اﺳﺖ ﻣﻤﺎﻧﻌـﺖ ﻣـﻲ 
اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ  ﻛـﻪ ﻧﻘـﺶ آﻧﺘـﻲ LDHﻳﻜﻲ از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟـﻮد در 
ﻫـﺎﺋﻲ LDHدر واﻗـﻊ ( 61-81).ﺑﺎﺷـﺪ دارد آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﻲ 
 niretsulC و IAﻛﻪ ﺣﺎوي آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﻪ ﻫﻤـﺮاه آﭘـﻮ 
ﻫـﺎ ﺑـﻪ  ﻨﺪ ﺑﺎﻋـﺚ ﻣﻬـﺎر ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭼﺮﺑـﻲﻫـﺴﺘ( J opA)
ﻪ ــ ـ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻲ اﺳـﺖ ﻛ niretsulC. ﮔﺮدﻧـﺪ  ﻣﻲ LDLﺧﺼﻮص 
ﺑﺎﻋـﺚ ﻣﺤﺎﻓﻈـﺖ ﻏـﺸﺎء ﺷـﺪه و از ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﻟﻴﭙﻴـﺪﻫﺎ از ﻃﺮﻳـﻖ 
ﺰ ــ ـﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ﺑـﺎ ﻫﻴﺪروﻟﻴ . ﺪــﻛﻨاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ 
 LDLﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻟﻴﭙﻴـﺪﻫﺎ ﺑـﻪ وﻳـﮋه ﻓـﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻮﺟـﻮد در 
( 91).ﻧﻤﺎﻳ ــﺪ ﺎل ﻣ ــﻲـ ـــﻮد را اﻋﻤـ ـــ ﺧﻲــاﻛ ــﺴﻴﺪاﻧﻧﻘ ــﺶ آﻧﺘ ــﻲ 
ﺮاد را ﺑـﺮ ـــﻦ اﻓـــﺪن و ﺳــﻲ ﻧﻘـﺶ ﺳـﻴﮕﺎر ﻛـﺸﻴـــﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗ
ﻪ ــــدر ﻣﻄﺎﻟﻌ( 12و 02).اﻧــﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ ﭘﺎرااﻛــﺴﻮﻧﺎز ﻧــﺸﺎن داده
ﺑ ــﺴﺘﮕﻲ ﻣﻨﻔ ــﻲ ﻣﻴ ــﺎن ﺳ ــﻦ اﻓ ــﺮاد و ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ  ﺮ، ﻫ ــﻢـ ـــﺣﺎﺿ
، ﻋـﻼوه ﺑـﺮ (P=0/600، r=-0/12)ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ 
ﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺣﺘﻲ ﺑـﺎ ﭼـﺎﻗﻲ ﻧﻴـﺰ اﻳﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﻓﻌ 
ﻛـﻪ اﻳـﻦ اﻣـﺮ ( P=0/600، r=-0/12)داري دارد ﻲـــارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨ
ﻦ و ﭼﺎﻗﻲ اﻓﺮاد را ﺑـﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎز ﻧـﺸﺎن ــارﺗﺒﺎط ﺳ 
  . داده اﺳﺖ
    ﺑ ــﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑ ــﻪ ارﺗﺒ ــﺎط ﺳ ــﻦ و ﭼ ــﺎﻗﻲ ﺑ ــﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ آﻧ ــﺰﻳﻢ 
ﺮ ﻣـﻮاد ــ ـﻪ اﺛ ــ ـﺮي ﺑ ــ ـﺗﻪ ﺑـﻴﺶ ــ ـﺮاً ﺗﻮﺟ ــ ـﺎز اﺧﻴ ــﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧ
( 22)ﻏﺬاﻳﻲ و داروﻫﺎ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳــﻦ آﻧﺰﻳــﻢ ﺟﻠـﺐ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
در ﺣﺎﻟـــﻲ ﻛـــﻪ . ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻫﻨﻮز ﻣﺘﻨـﺎﻗﺾ اﺳـــﺖ 
ﺑﺮﺧ ــﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت اﻳ ــﻦ ﻋﻮاﻣ ــﻞ را ﺑ ــﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ آﻧ ــﺰﻳﻢ ﻣ ــﻮﺛﺮ 
ﻫﺎ را ﮔـــﺰارش ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ ﻣﻮﺛﺮ ﻧﺒــﻮدن آن ( 42و 32)داﻧﻨــﺪ ﻣﻲ
  ( 62و 52).اﻧﺪ ﻧﻤﻮده
ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻛـﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧﺰﻳـــﻢ  ﻛﻠﻲ ﻣﻲ ﮔﻴﺮيﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ     
 و ﻛـﺎﻫﺶ C-LDLVﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ و ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗـﺮي 
 ﻫﻤ ــﺮاه ﺑ ــﻮده در ﺣ ــﺎﻟﻲ ﻛ ــﻪ IA و آﭘ ــﻮ ﭘ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ C-LDH
داري  ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ B و آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ C-LDLﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم، 
آﺗﺮوژﻧﻴﻚ ﺑـﻪ   ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آﻧﺘﻲLDH. اﻧﺪ ﻧﺪاﺷﺘﻪ
 LDLااﻛــﺴﻮﻧﺎز ﻣــﺎﻧﻊ از اﻛــﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻫﻤــﺮاه آﻧــﺰﻳﻢ ﭘﺎر
  . ﺷﻮد ﻣﻲ
 در BopA و LDL    ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ آن ﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ ﭘﻼﺳـﻤﺎﺋﻲ 
ﺑﺎﻳـﺴﺖ ﺗﻮﺟـﻪ  ﻮده اﺳـﺖ ﻣـﻲـــﻲ ﺑـــﻪ ﻃﺒﻴﻌـــاﻓـﺮاد در داﻣﻨ
 و ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ آﻧ ــﺰﻳﻢ IAopA و C-LDHاي ﺑ ــﻪ ﻣﻴ ــﺰان  وﻳ ــﮋه
ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﭘﺎرااﻛ ــﺴﻮﻧﺎز ﺳ ــﺮم ﻛ ــﺎﻫﺶ .  ﭘﺎرااﻛ ــﺴﻮﻧﺎز داﺷ ــﺖ 
ﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ــ ـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕ ــ ـ ﺑ ﺮي در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﮔﻴ ﭼﺸﻢ
ﻫـﺎي آﻧـﺰﻳﻢ در داﺷﺘﻪ اﺳـﺖ ﺗﻔـﺎوت ﺗﻮزﻳـﻊ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ 
ﺖ ﻟـــﺬا ﺑـﺮاي ــ ـﺗﻔـﺎوﺗﻲ ﺑـﺎ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ اﺳ ﺑﻴﻤﺎران، 
ﻫـﺎي ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳﻲ وﺿﻌﻴﺖ اﻳﻦ آﻧـﺰﻳﻢ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ 
ﮋه ــ ـﺖ وﻳ ــ ـ ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﻬﺘﺮ اﺳـﺖ ﺑـﺎ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق 
ﺮد و در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ، ﻴ ـﮔﻧـﺰﻳﻢ ﺻـﻮرت ﺰﻳﻢ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آ آﻧ
ﻫـﺎي آن از اﻫﻤﻴـﺖ ﻛﻤﺘـﺮي ﺑﺮﺧـﻮردار ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
  . اﺳﺖ
  
    ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ
ﻪ ﻣﻤﻜـﻦ ﻠ ـﻪ ﮔﺎﺑ ﻢ ﻓﺎﻃﻤ ﻧﺎ ﻫﻤﻜﺎري ﺧﺎ ﺮ، ﺑ     اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿ 
ﻫـﺎي آوري ﻧﻤﻮﻧـﻪ، ﺗﻜﻤﻴـﻞ ﻓـﺮم ﮔﺮدﻳﺪ، اﻳﺸﺎن در ﻣﺮاﺣﻞ ﺟﻤـﻊ 
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ﺗﺎﻋﻼﻃا ﺎﺠﻧا و ﻲ ﺎﺸﻳﺎﻣزآ مت ﻢﺸـﭼ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ  ﻨﺘـﺷاد يﺮـﻴﮔ ﻪـﻛ ﺪ
 ﺪـﻗ و ﺮﻜﺸﺗ ﺐﺟﻮﻣﻧادر ـﺳا ﻲﺖ . ـﻳﺎﺗ ـﻳا ﺐـﻟﺎﻄﻣ ﭗ زا ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦ
 ﺑ ﺎﻬﺘﻧا ﺎﺗ عوﺮﺷ ﺠﻧا رﺎﺴﻤﻴﺗ ﻢﻧﺎﺧ رﺎﻛﺮﺳ يرﺎﻜﻤﻫ ﺎ ـﺷ مﺎ ﻪـﻛ ﺪ
 ﺖـﺳا نﺎـﻨﺘﻣا ﺐﺟﻮﻣ . ـﻳا مﺎـﺠﻧا تﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰـﻛﺮﻣ رد ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦ
 و ﺪـﻳدﺮﮔ مﺎـﺠﻧا ناﺮﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ ﻲﻟﻮﻠﺳ
ﺖﺳا ﻲﻧادرﺪﻗ ﻞﺑﺎﻗ .  
     ﻦـﻳا هدﺎﻔﺘـﺳا ﺎـﺑ ﻖـﻴﻘﺤﺗزا مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸـﻧاد ﻲﻟﺎـﻣ ﺖـﻳﺎﻤﺣ 
 ﻲﻜﺷﺰﭘ ﻲﻧﺎـﻣرد ـ ﻲﺘـﺷاﺪﻬﺑ تﺎﻣﺪـﺧ و ناﺮـﻳا حﺮـﻃ ﺐـﻟﺎﻗ رد
 ﻲﺗﺎﻘﻴﻘﺤﺗ) ﺖﺒﺛ هرﺎﻤﺷ :448 ( ﺮﮔ مﺎﺠﻧا نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ و ﺖﺳا هﺪﻳد
 ﺮﻜﺸـﺗ و ﺮﻳﺪـﻘﺗ ﺐﺗاﺮﻣ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﺰـﻛﺮﻣ نآ ﻦﻴﻟوﻮﺴـﻣ زا ار دﻮـﺧ 
ﻲﻣ زاﺮﺑا ﺪﻧراد.  
  
ﻊﺑﺎﻨﻣ  
    1- Michael I. Mackness, Derek Harty, Deepak Bhatnagar, 
Peter H. Winocour, Sharon Arrol, Monisa Ishola, et al. 
Serum paraoxinase activity in familial hypercholesterolemia 
and Insulin-dependent diabetes mellitus. Atherosclerosis. 
1991; 86: 193-9. 
 
    2- Caroline A. Abbott, Nichael I. Mackness, Sudhesh 
Kumar, Andrew J. Boutton, Paul N. Durrington. Serum 
paraoxonase activity, concentration, and phenotype 
distribution in diabetes mellitus and its relationship to serum 
lipids and lipoproteins. Arteriosclerosis, Thrombosis and 
vascular biology. 1995(Nov); 15(11): 1812-18. 
 
    3- Steve Adkins, Karen N. Gan, Malay                
Mody, Bert N. La Du. Molecular basis for the polymorphic 
forms of human serum paraoxonase/Arylesterase: Glutamine 
of arginine at position 191, for the respective A or B 
Allozymes. Am. J. Haem, 1993; 52: 598-608. 
 
    4- PN Durrington, B Mackness, MI Mackness. 
Paraoxonase and atheriosclerosis. Arteriosclerosis, 
Thrombosis and vascular biology 2001(Apr); 21(4): 473-81. 
 
    5- Harry W, Eckrson, Collette M, Wyte, Bert N, La Du. 
The human serum paraoxonase/ Arylesterase polymorphism. 
Am Hum Genet, 1983; 35: 1126-38. 
 
    6- Mackness MI, Durrington PN. High density 
lipoprotein, its enzymes and its potential to influence lipid 
peroxidation. Atherosclerosis. 1995; 115: 243-53. 
 
    7- Arrol S, Mackness MI, Durrington PN. High-density 
lipoprotein associated enzymes and the prevention of low-
density lipoprotein oxidation. Eur J Lab Med. 1996; 4:       
33-8. 
 
    8- Mackness MI, Walker CH. A-esterase activity in the 
lipoprotein fraction of sheep serum. Biochem Pharmacol. 
1981; 30: 903-6. 
 
    9- Karakaya, S. Ibis, T. Kural, S.K. Kose, A.E Karakaya. 
Serum Paraoxonase activity and phenotype distribution in 
Turkish subjects with coronary heart disease and its 
relationship to serum lipids and lipoproteins. Chem. Biol 
inter, 1999; 118: 193-200. 
    10- T. Zama, M. Murata, Y. Matsubara, K. Kawano, N. 
Aoki, H. Yoshino, et al. A 192 Arg variant of the human 
paraoxonase(HUMPONA) gene poly morphism is 
associated with an increased risk for coronary artery disease 
in the Japanese. Arteroscler. Thromb. Vasc. Biol. 1997; 17: 
3565-9. 
 
    11- Rahmain M, Raiszadeh F, Allahverdian S, Kiaii S, 
Navab M, Azizi F. Coronary artery disease is associated 
with the ratio of apoliprotein A-I/B and serum concentration 
of apolipoprotein B, but not with paraoxonase enzyme 
activity in Iranian Subjects.Atherosclerosis.2002;162: 381-9. 
 
    12- Azizi F, Rahimi M, Raiszadeh F, Solatis M, Navab 
M. Association of lipids, Lipoproteins and paraoxonase 
enzyme activity with premature coronary artery disease. 
Coron Artery dis. 2002(Feb); 13(1): 9-16. 
 
    13- Durrington PN, Mackness B, Mackness MI. 
Paraoxonase and atherosclerosis. Arterioscler Thromb Vasc 
Biol 2001(Apr); 21(4): 473-80. 
 
    14- McElveen J, Mackness MI, Colley CM, Peard T, 
Warner S, Walker CH. Distribution pf paraoxon hydrolyzing 
activity in the serum of patients after myocardial infarction. 
Clin Chem. 1986; 32: 671-3. 
 
    15- Ayub A, Mackness M, Arrol S, Mackness B, Patel J, 
Durrington PN. Serum paraoxonase after myocardial 
infarction. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 1999; 19:               
330-5. 
 
    16- Eckerson HW, Romson J, Wyte C, La Du BN. The 
human serum paraoxonase polymorphism: Identification of 
phenotypes by Their response to salts. Am J Hum genet. 
1983; 35: 214-27. 
 
    17- Chait A, Brazg R, Tribble D, Krauss R. Susceptibility 
of small, dense, low-density lipoproteins to                     
oxidative modification in subjects with the atherogenic 
lipoprotein phenotype, pattern B. Am J Med. 1993; 94: 350-
6. 
 
    18- Mackness MI, Abbott CA, Arrrols, Durrington PN. 
The role of high density lipoprotein and lipid-soluble 
antioxidant vitamins in inhibiting low-density lipoprotein 
oxidation, Biochem. J. 1993; 294: 829-35. 
 
    19- Aviram M, Hardak E, Vaya J, Mahmoods, Hoffman 
A, Billicke S, et al. Human serum paraoxonases(PON 1) Q 
and R selectively decrease lipid peroxides in human 
ﭗﻴﺗﻮﻨﻓ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ زﺎﻧﻮﺴﻛاارﺎﭘ ﻢﻳﺰﻧآ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ و ﺎﻫ                                                                                          ﺮﺘﻛديﺮﻫﻮﮔ ﻲﻨﻴﺴﺣ ندﻻﻤﻫ و نارﺎﻜ  
هرودﻢﻫدزاود  / هرﺎﻤﺷ46 / نﺎﺘﺴﺑﺎﺗ1384                                                                                                ناﺮﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ285
coronary and carotid atherosclerotic lesions: PON1 esterase 
and peroxidase-like activities. Circulation 2000(may 30); 
101(21): 2510-7. 
 
    20- Senti M, Auboc, Tomas M. Differential effects of 
smoking on myocardial infarction risk according to the 
Glu/Arg 192 Variants of the human paraoxonase gene. 
Metabolism. 2000; 49: 557-9. 
 
    21- Send M, Tomas M, Vila J. marrugat J, Elosua R, Sala 
J. Relationship of age related myocardial infarction risk and 
Gln/Arg 192 variant of the human paraoxonase gene: the 
Regicor study. Atherosclerosis. In Press. 2001, Jun, 156(2): 
443-9. 
 
    22- Sutherland EHF, Walker RJ, De Jong SA, Van Rij 
Am, Phillips V, Walker HL. Reduced postprandial serum 
paraoxonase activity after a meal rich in used cooking fat. 
Arterioscler Thromb Vasc Biol. 1999; 19: 1340-7. 
 
    23- Aviram M, Rosenblat M, Bisgaier C, Newten RS. 
Atorvastatin and gemifbrozil metabolites, but not the parent 
drugs are potent antioxidants against lipoprotein oxidation. 
Atherosclerosis. 1998; 138: 271-80. 
 
    24- Paragh G, Balogh Z, Seres I, Harangi M, Boda J, 
Kovacs P. Effect of gemfibrozil on HDL-associated serum 
paraoxonase activity and lipoprotein profile in patients with 
hyperlipidemia. Clin Drug Invest. 2000; 19: 277-82. 
 
    25- Durrinyton PN, Mackness MI, Bhatnager D, Juliet K, 
Paris H, Arrol S, et al. Effects of two different fabric acid 
derivatives on lipoproteins, Cholesteryl ester transfer, 
fibrinogen, plasminogen activator inhibitor and paraoxonase 
activity in type II b hyperlipoproteinemia. 
Atheroscleclerosis. 1998; 133: 217-25. 
 
    26- Turag J, Grniakora V, Valka J. Changes in 
paraoxonase and lipoprotein A-I, B CIII and E in subjects 
with combines familial hyper lipoproteinemia treated with 
ciprofibrate. Drug Exp Clin Res 2000; 26: 83-8. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﭗﻴﺗﻮﻨﻓ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ زﺎﻧﻮﺴﻛاارﺎﭘ ﻢﻳﺰﻧآ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ و ﺎﻫ                                                                                          ﺮﺘﻛديﺮﻫﻮﮔ ﻲﻨﻴﺴﺣ ندﻻﻤﻫ و نارﺎﻜ  
                                                                  ناﺮﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ                 هرودﻢﻫدزاود  / هرﺎﻤﺷ46 /ﺗ نﺎﺘﺴﺑﺎ1384    286
 
Study of Paraoxonase Phenotypes and Its Activity in Patients with 
Coronary Artery Stenosis 
 
 
                                                        I                                        II                                  III 
L. Hosseini Gohari, Ph.D.    *M. Firoozrai, Ph.D.   A. Zavareii, Ph.D. 
                                                                                   IV 
N. Nafisi, BSc        
                                                                                 
 
 
Abstract 
    Paraoxonase can hydrolyse organophosphate esters and paraxon is its most important substrate 
in laboratory studies. This enzyme circulates in blood with HDL. It seems that reduced paraoxonase 
activity in human may increase risk of coronary artery disease. Genetic variations in two autosomal 
genes may reduce its activity. These variations produce three phenotypes: A, AB and B. B phenotype 
activity is higher than A and AB. With regard to high prevalence of CAD in Iranian people and 
paraoxonase effect in process of CAD, paraoxonase activity, phenotypes and lipid parameters were 
determined. In this study serum paraoxonase phenotypes in Iranian subjects were determined and 
the association between paraoxonase activity and its phenotypes with coronary artery disease risk 
factors were estimated. Patients with more than 50% angiographically confirmed stenosis were 
studied and compared with healthy subjects at Tehran Rajaii Heart Center. Serum paraoxonase 
activity with and without NaCl, and arylesterase activity were estimated. Paraoxonase/ Arylesterase 
activity ratio was used for phenotype determination. In patients, paraoxonase activities with and 
without NaCl were much lower than healthy subjects (P=0.01 and P=0.00 respectively), but 
arylesterase activity was not significantly different. Paraoxonase/ arylesterase activity ratio was also 
reduced in patients (P=0.02). Frequency distributions of three paraoxonase phenotypes in patients 
and healthy groups were not significantly different. Triglyceride and VLDL-C in patients were higher 
than healthy subjects (P=0.00), but HDL-C and apo AI were lower in patients (P=0.01 and P=0.00 
respectively). No significant variations in total cholesterol, LDL-C and apo B was found in patients 
compared with healthy group. Due to significant fall in paraoxonase acitivity and no significant 
difference in frequency distributions of the enzyme phenotypes, it seems that paraoxonase activity 
measurement in serum is a better marker than determination of the enzyme phenotypes to 
discriminate patients from healthy subjects.  
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